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Ostre poprzeczne zapalenie
rdzenia krŒgowego
S T R E S Z C Z E N I E
Ostre poprzeczne zapalenie rdzenia krŒgowego jest schorzeniem,
w którym dochodzi do uszkodzenia rdzenia krŒgowego; klinicznie wy-
stŒpuj„ zaburzenie ruchowe, czuciowe i wegetatywne. Mo¿e ono
wyst„piæ w przebiegu choroby zakanej, procesu alergicznego, de-
mielinizacyjnego lub zespo‡u paraneoplastycznego.
U oko‡o 10% chorych nie udaje siŒ ustaliæ przyczyny  mówi siŒ
wówczas o idiopatycznym ostrym poprzecznym zapaleniu rdzenia.
S‡owa kluczowe: zapalenie rdzenia, rezonans magnetyczny,
p‡yn mózgowo-rdzeniowy
WstŒp
Ostre poprzeczne zapalenie rdzenia krŒgowego
(ATM, acute transverse myelitis) to schorzenie,
w którym w wyniku uszkodzenia struktur rdzenia
krŒgowego dochodzi do wyst„pienia zaburzeæ ru-
chowych, czuciowych lub autonomicznych o ró¿-
nym natŒ¿eniu.
Schorzenie to najczŒciej wystŒpuje w przebie-
gu choroby zakanej (w niemal po‡owie przypad-
ków 13 tygodnie wczeniej wystŒpuje infekcja,
zazwyczaj górnych dróg oddechowych), procesu
alergicznego, demielinizacyjnego lub zespo‡u pa-
raneoplazmatycznego. U 10% chorych trudno jest
ustaliæ przyczynŒ i wtedy jest to postaæ idiopa-
tyczna [15].
Ostre poprzeczne zapalenie rdzenia krŒgowego
wystŒpuje z czŒstoci„ 14 przypadków na 1 mln
mieszkaæców w ci„gu jednego roku. NajczŒciej
dotyczy osób w wieku od 10. do 20. roku ¿ycia
i oko‡o 40. roku ¿ycia, ale mo¿e siŒ równie¿ zda-
rzyæ u osoby w ka¿dym wieku, niezale¿nie od p‡ci.
W przebiegu zaka¿eæ uk‡adu nerwowego ró¿no-
rodnymi patogenami procesem chorobowym mog„
byæ objŒte opony mózgowo-rdzeniowe, mózg lub
rdzeæ krŒgowy. W zapaleniu opon mózgowo-rdze-
niowych proces patologiczny obejmuje g‡ównie
oponŒ miŒkk„ i pajŒczynówkow„. W przypadku
zajŒcia mózgu lub rdzenia krŒgowego objawy okre-
la siŒ jako zapalenie mózgu lub rdzenia. Ostre
poprzeczne zapalenie rdzenia krŒgowego jest t„
postaci„ choroby, w której dochodzi do poprzecz-
nego uszkodzenia rdzenia krŒgowego. Zaka¿enia
uk‡adu nerwowego, w tym rdzenia krŒgowego, sta-
nowi„ istotny i trudny problem w praktyce lekar-
skiej. Sk‡ada siŒ na to mo¿liwoæ ciŒ¿kiego prze-
biegu choroby wraz z powik‡aniami, czŒste proble-
my diagnostyczne i trudnoci terapeutyczne oraz
niebezpieczeæstwo trwa‡ego uszkodzenia uk‡adu
nerwowego [6].
Ostre poprzeczne zapalenie rdzenia krŒgowego
rozpoczyna siŒ zazwyczaj gor„czk„, bólami w ple-
cach i koæczynach oraz uczuciem opasywania.
Objawy pojawiaj„ siŒ bardzo szybko, najczŒciej
w ci„gu doby  wystŒpuje poprzeczne uszkodzenie
rdzenia (ca‡kowite lub czŒciowe). Objawy obej-
muj„ zaburzenia czynnoci nerwów ruchowych,
czuciowych i wegetatywnych oraz dróg nerwowych
rdzenia krŒgowego o ró¿nym nasileniu klinicznym.
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 ocenŒ zakresu demielinizacji (badanie MRI mó-
zgu z u¿yciem gadoliny oraz badanie wzrokowe
potencja‡ów wywo‡anych).
Bardzo wa¿na jest analiza klinicznych objawów
towarzysz„cych, które mog„ sugerowaæ etiologiŒ
schorzenia [8]:
 gor„czka, objawy oponowe, wysypka, wspó‡ist-
niej„ce uogólnione zaka¿enie, immunosupresja,
nawracaj„ce zaka¿enie narz„dów p‡ciowych, ob-
jawy pó‡paca, powiŒkszenie wŒz‡ów ch‡onnych
czy te¿ wystŒpowanie zaka¿eæ paso¿ytniczych
w danej okolicy zamieszkania sugeruj„ zaka¿enie;
 wysypka, owrzodzenie jamy ustnej lub narz„-
dów p‡ciowych, powiŒkszenie wŒz‡ów ch‡on-
nych, sinica marmurkowata, zapalenie b‡ony su-
rowiczej, nadwra¿liwoæ na wiat‡o, zapalenie
stawów, rumieæ guzowaty, suchoæ ust, zapale-
nie rogówek lub spojówek, przykurcze lub zgru-
bienie skóry, niedokrwistoæ (leukopenia) ma-
‡op‡ytkowoæ, zakrzepica ¿ylna lub tŒtnicza
w wywiadzie sugeruj„ uogólnion„ chorobŒ za-
paln„ (zapalenie naczyæ, choroby naczyæ tkan-
ki ‡„cznej, mieszana choroba tkanki ‡„cznej);
 wczeniejszy epizod demielinizacyjny, niepe‡ny
klinicznie ubytek neurologiczny z zajŒciem nie
wiŒcej ni¿ 2 segmentów rdzenia i mniej ni¿ 50%
jego rednicy w obrŒbie MRI, pr„¿ki przeciwcia‡
oligoklonalnych w badaniu p‡ynu mózgowo-rdze-
niowego sugeruj„ stwardnienie rozsiane;
 zapalenie nerwu wzrokowego i prawid‡owy ob-
raz MRI mózgu sugeruj„ chorobŒ Devica;
 brak klinicznych i pozaklinicznych objawów
przemawiaj„cych za innym rozpoznaniem su-
geruj„ idiopatyczn„ postaæ ATM.
Gdy w badanym p‡ynie mózgowo-rdzeniowym
stwierdza siŒ cechy zapalne, ró¿nicowanie obejmu-
je nastŒpuj„ce jednostki chorobowe [9]:
 stwardnienie rozsiane;
 ostre rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia krŒgo-
wego;
 ATM zwi„zane z inn„ chorob„;
 zapalenie nerwów wzrokowych i poprzeczne
zapalenie rdzenia krŒgowego (choroba Devica);
 idiopatyczne ATM.
Przy rozpoznaniu idiopatycznego ATM nale¿y po-
s‡ugiwaæ siŒ kryteriami przedstawionymi w tabeli 1.
Niekiedy ATM niezwi„zane z innymi schorze-
niami mo¿e przebiegaæ z nawrotami. U takich pa-
cjentów dochodzi do nasilonej niesprawnoci
 niestety nieznane jest skuteczne leczenie tej po-
staci choroby [1].
Leczenie ATM obejmuje podawanie leków
w zale¿noci od etiologii [10]:
U oko‡o 50% chorych stwierdza siŒ pora¿enie koæ-
czyn dolnych, a u wiŒkszoci  zaburzenia czyn-
noci pŒcherza moczowego i zaburzenia czuciowe.
PoprawŒ obserwuje siŒ w ci„gu kilku tygodni.
Ostre poprzeczne zapalenie rdzenia krŒgowego
to choroba znana od dawna; za typowe objawy kli-
niczne uwa¿a siŒ [7]:
 pocz„tek nag‡y lub podostry (kilka godzin lub
dni);
 gor„czkŒ;
 bóle tu‡owia lub koæczyn;
 parestezje w koæczynach;
 pocz„tkowe zatrzymanie moczu i ka‡u, potem
nietrzymanie;
 przewa¿nie ca‡kowite, niekiedy nieca‡kowite,
poprzeczne uszkodzenie rdzenia z pora¿eniem
koæczyn i zmniejszeniem czucia wszystkich ro-
dzajów;
 pora¿enie, pocz„tkowo wiotkie, z zanikiem
wszystkich odruchów, po up‡ywie kilku dni lub
tygodni leczenia  kurczowe; niekiedy trwa‡e
pora¿enie wiotkie;
 pora¿enie koæczyn dolnych wyprostne, nieraz
zgiŒciowe;
 w rzadkich przypadkach  tarcze zastoinowe
(zw‡aszcza gdy patologia jest umiejscowiona
w odcinku szyjnym rdzenia krŒgowego).
Obecnie zainteresowanie t„ chorob„ wzros‡o,
czŒciowo dziŒki rozwojowi metody rezonansu
magnetycznego (MRI, magnetic resonance ima-
ging), która pozwala na dok‡adn„ ocenŒ zmian pa-
tologicznych w rdzeniu krŒgowym.
Aby u‡atwiæ porównawcz„ ocenŒ chorych, gru-
pa ekspertów w trakcie prac badawczych opraco-
wa‡a kryteria diagnostyczne dla idiopatycznego
ATM i postaci wtórnych (Transverse Myelitis Con-
sortium Working Group, 2002) [8].
Diagnostyka przy uszkodzeniu poprzecznym rdze-
nia powinna byæ bardzo szybka i obejmowaæ [8]:
 zebranie bardzo dok‡adnego wywiadu, zw‡asz-
cza dotycz„cego innych chorób;
 wykluczenie ucisku rdzenia (badanie MRI rdze-
nia z u¿yciem gadoliny do 4 h od zachorowa-
nia); je¿eli stwierdzona patologia wymaga lecze-
nia operacyjnego  pilny zabieg;
 wykluczenie stanu zapalnego rdzenia krŒgowe-
go poprzez nak‡ucie lŒdwiowe i analizŒ p‡ynu
mózgowo-rdzeniowego (zwiŒkszenie liczby ko-
mórek i stwierdzenie cech syntezy ródtekalnej);
 ocenŒ niezapalnych przyczyn mielopatii (niedo-
krwienie tŒtnicze, ¿ylne, na granicy unaczynie-
nia ró¿nych tŒtnic, zwi„zane z malformacj„ tŒt-
niczo-¿yln„ lub radioterapi„);
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 acyklowir  w zaka¿eniu wirusem opryszczki
zwyk‡ej, ospy wietrznej lub pó‡paca;
 leczenie immunosupresyjne (kortykosteroidy,
immunoglobuliny)  w zaka¿eniu po- lub oko‡o-
infekcyjnym;
 kortykosteroidy lub cyklofosfamid  w choro-
bach uk‡adowych tkanki ‡„cznej;
 kortykosteroidy  w zaka¿eniu poszczepiennym;
 leczenie objawowe (heparyny drobnocz„stecz-
kowe), æwiczenia rehabilitacyjne, æwiczenie pŒ-
cherza moczowego.
Opis przypadku
(lekarz prowadz„cy Marta Mieciek-Leæska)
Chor„ w wieku 67 lat przyjŒto do Kliniki Neuro-
logii i Epileptologii CMKP w Warszawie w trybie
pilnym z powodu niedow‡adu prawej koæczyny
dolnej, który pojawi‡ siŒ przed kilkoma dniami, po-
przedzony zaburzeniami czucia o charakterze pare-
stezji w obrŒbie lewej koæczyny dolnej. Przed 3 ty-
godniami u pacjentki wyst„pi‡o zapalenie oskrzeli.
Chora od wielu miesiŒcy pozostawa‡a pod opiek„
ginekologiczn„ z powodu nietrzymania moczu.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono: niedo-
w‡ad piramidowy prawej koæczyny dolnej znacz-
nego stopnia (w pozycji le¿„cej chora mog‡a pod-
nosiæ i utrzymywaæ koæczynŒ kilka centymetrów
nad pod‡o¿em; odruchy kolanowe  bardzo ¿ywe
obustronnie; odruch podeszwowy  s‡aby prawo-
stronnie) oraz zaburzenia czucia powierzchniowe-
go do poziomu L4 prawostronnie. Dno oka by‡o
prawid‡owe.
Wykonano badanie MRI w Zak‡adzie Medycy-
ny Nuklearnej i Rezonansu Magnetycznego Woje-
wódzkiego Szpitala Bródnowskiego w Warszawie,
które wykaza‡o nieprawid‡owy podwy¿szony sy-
gna‡ w obrazach T2-zale¿nych w rodkowej i pra-
wej czŒci rdzenia krŒgowego (rednica ok. 6 mm),
na d‡ugoci oko‡o 28 mm od oko‡o 3/4 górnej czŒ-
ci trzonu Th10 do oko‡o 1/3 górnej czŒci trzonu
Th11, charakteryzuj„cy siŒ normointensywnym
sygna‡em w obrazach T1-zale¿nych, dyskretnie
Tabela 1. Kryteria rozpoznania idiopatycznej postaci ostrego poprzecznego zapalenia rdzenia krŒgowego [8]
Kryteria w‡„czaj„ce
Wyst„pienie zaburzeæ czuciowych, ruchowych
lub wegetatywnych wskazuj„cych na uszkodzenie
rdzenia krŒgowego
Objawy obustronne (nie musz„ byæ symetryczne)
Wyranie zaznaczony poziom zaburzeæ czucia
Wykluczenie ucisku rdzenia za pomoc„ obrazowania MRI
lub mielografii (CT rdzenia nie jest wystarczaj„co czu‡a)
Potwierdzenie procesu zapalnego w obrŒbie rdzenia
krŒgowego na podstawie zwiŒkszonej liczby komórek
w p‡ynie mózgowo-rdzeniowym lub zwiŒkszonego
wskanika IgG p‡ynu mózgowo-rdzeniowego albo
wzmocnienia sygna‡u po podaniu gadoliny w obrazie MRI
rdzenia (jeli ¿adne z tych kryteriów nie jest spe‡nione na
pocz„tku choroby, badanie MRI i nak‡ucie lŒdwiowe
nale¿y powtórzyæ 27 dni po zachorowaniu)
Wyst„pienie najwiŒkszego nasilenia objawów w okresie od
4 godzin do 21 dni od zachorowania (jeli chory obudzi‡
siŒ z objawami, ich nasilenie musi siŒ zwiŒkszyæ od chwili
obudzenia siŒ)
Kryteria wykluczaj„ce
Radioterapia okolic krŒgos‡upa w ci„gu ostatnich 10 lat
Objawy ubytkowe odpowiadaj„ce niedokrwieniu w zakresie
unaczynienia tŒtnicy rdzeniowej przedniej w nastŒpstwie
zakrzepicy
Nieprawid‡owy przeciek krwi na powierzchni rdzenia
krŒgowego, zwi„zany np. z ci„g‡ym przep‡ywem krwi
przez malformacjŒ tŒtniczo-¿yln„
Serologiczne lub kliniczne objawy choroby tkanki ‡„cznej
(sarkoidozy, choroby Bahçeta, zespo‡u Sjögrena, tocznia
trzewnego uogólnionego, mieszanej choroby tkanki
‡„cznej itd.)*
Objawy zaka¿enia orodkowego uk‡adu nerwowego ki‡„,
borelioz„, HIV, HTLV-1, Mycoplasma i innymi wirusami
(np. HSV-1, HSV-2, VZV, EBV, CMV, HHV-6 lub enterowi-
rusami)*
Zmiany w obrazie MRI mózgu przemawiaj„ce za stward-
nieniem rozsianym*
Klinicznie istotne zapalenie nerwu wzrokowego
w wywiadzie*
*Nie wykluczaj„ rozpoznania ostrego poprzecznego zapalenia rdzenia krŒgowego zwi„zanego z inn„ chorob„; MRI (magnetic resonance imaging)  rezonans
magnetyczny; CT (computed tomography)  tomografia komputerowa; HIV (human immunodeficiency virus)  ludzki wirus upoledzenia odpornoci; HTLV-1
(human T-cell lymphotropic virus)  ludzki wirus limfotropowy 1 limfocytów T; HSV (herpes simplex virus)  wirus opryszczki zwyk‡ej; VZV (varicella zoster vi-
rus)  wirus ospy wietrznej/pó‡paca; EBV (Epstein-Barr virus)  wirus Epsteina i Barr; CMV (cytomegalovirus)  wirus cytomegalii; HHV (human herpes virus)
 ludzki wirus opryszczki
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wzmacniaj„cym siŒ na obrze¿u zmiany po poda-
niu rodka kontrastowego oraz rdzeæ krŒgowy
o prawid‡owych zarysach, bez cech deformacji na
poziomie opisywanej zmiany. Nale¿a‡o zró¿nico-
waæ zmianŒ naczyniopochodn„ i zapaln„ (konsul-
tacja  prof. Królicki) (ryc. 1).
Po wykonaniu nak‡ucia lŒdwiowego stwierdzo-
no: p‡yn mózgowo-rdzeniowy  wodojasny, przej-
rzysty; cytozŒ 8/3, stŒ¿enie bia‡ka  37 mg/dl, in-
deks IgG  1,37 (norma < 0,7), syntezŒ dobow„
IgG  12,33 mg/24 h (norma 3,3) (Laboratorium
Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie).
Stan neurologiczny stopniowo uleg‡ poprawie.
Chor„ wypisano do domu po tygodniu z niewiel-
kim niedow‡adem prawej koæczyny dolnej, zale-
caj„c dalsz„ rehabilitacjŒ ruchow„.
Omówienie
Przyczyn„ schorzenia u opisywanej pacjentki
by‡o poprzeczne zapalenie rdzenia zwi„zane z inn„
chorob„ (infekcja górnych dróg oddechowych).
Opisany przypadek nie spe‡nia wszystkich kryte-
riów ATM [8]. Autorzy tego opracowania sugeruj„
w podobnych sytuacjach prawdopodobne rozpo-
znanie ostrego poprzecznego zapalenia rdzenia.
Jednoczenie podkrelaj„, ¿e zaproponowane kry-
teria s„ zbyt restrykcyjne w praktyce, ale powinno
siŒ je stosowaæ do badaæ klinicznych i mog„ byæ
podstaw„ do dalszych prac nad systemami klasy-
fikacyjnymi.
Opis tego przypadku potwierdza, jak wa¿ne jest
badanie p‡ynu mózgowo-rdzeniowego. Wed‡ug
ekspertów [11] u ka¿dego pacjenta z podejrzeniem
choroby zakanej nale¿y wykonaæ badanie p‡ynu
mózgowo-rdzeniowego w zakresie programu tak
zwanej szybkiej pomocy i oznaczyæ: bia‡ko ca‡ko-
wite, liczbŒ i rodzaj komórek, obecnoæ cech krwa-
wienia, stŒ¿enie mleczanów oraz zró¿nicowaæ bak-
terie. W miarŒ potrzeby nale¿y tak¿e rozwa¿yæ ba-
dania z programu okrelonego w powy¿szym ra-
porcie jako podstawowy, obejmuj„ce:
 liczbŒ i rodzaj komórek oraz bia‡ko ca‡kowite;
 albuminy, IgG, IgA, IgM w p‡ynie mózgowo-rdze-
niowym i surowicy;
 pr„¿ki oligoklonalne (IgG);
 wskaniki syntezy swoistych przeciwcia‡ (IgG) dla
odry, ró¿yczki, pó‡paca, opryszczki, HIV, cyto-
megalii, toksoplazmozy oraz krŒtków Borrelia
burgdorferi (IgM, IgG) oraz Treponema pallidum;
 stŒ¿enia mleczanów w p‡ynie mózgowo-rdzenio-
wym oraz glukozy w p‡ynie mózgowo-rdzenio-
wym i surowicy;
 liczbŒ krwinek czerwonych, obecnoæ hemoglo-
biny, pe‡n„ charakterystykŒ p‡ynu mózgowo-
-rdzeniowego.
Program badania p‡ynu mózgowo-rdzeniowego,
okrelany jako zaawansowany, obejmuje:
 reakcjŒ ‡aæcuchow„ polimerazy (PCR, polyme-
rase chain reaction) dla wirusa opryszczki, gru-
licy, cytomegalii i toksoplazmozy;
 wskaniki nowotworu  antygen karcyno-em-
brionalny (CEA, carcino-embryonic antigen)
w p‡ynie mózgowo-rdzeniowym i w surowicy;
 bia‡ka  enolaza swoista dla neuronów (NSE,
neuron-specific enolase) we krwi, bia‡ko tau,
b-amyloid 142 oraz bia‡ko 14.3.3 w p‡ynie
mózgowo-rdzeniowym;
 bia‡ko beta-trace do wykrycia p‡ynu mózgowo-
-rdzeniowego w wydzielinie z nosa.
Powy¿sze badania powinny byæ wykonywane
przez wyspecjalizowane laboratoria.
O istnieniu procesu zapalnego w uk‡adzie ner-
wowym wiadczy wytwarzanie wewn„trzp‡ynowe
immunoglobulin (w badaniach laboratoryjnych
p‡ynu mózgowo-rdzeniowego: wzrost stŒ¿enia im-
munoglobulin, wskanika IgG i obecnoæ pr„¿ków
oligoklonalnych). Nie s„ to badania swoiste.
Rycina 1. Badanie MRI wykonane w Zak‡adzie Medycyny Nuklear-
nej i Rezonansu Magnetycznego Wojewódzkiego Szpitala Bródnow-
skiego w Warszawie: nieprawid‡owy, podwy¿szony sygna‡ w obra-
zach T2-zale¿nych w rodkowej i prawej czŒci rdzenia krŒgowego
(rednica ok. 6 mm), na d‡ugoci oko‡o 28 mm od oko‡o 3/4 górnej
czŒci trzonu Th10 do oko‡o 1/3 górnej czŒci trzonu Th11, cha-
rakteryzuj„cy siŒ normointensywnym sygna‡em w obrazach T1-
-zale¿nych, dyskretnie wzmacniaj„cym siŒ na obrze¿u zmiany po
podaniu rodka kontrastowego; rdzeæ krŒgowy o prawid‡owych za-
rysach, bez cech deformacji na poziomie opisywanej zmiany  do
ró¿nicowania zmiana naczyniopochodna i zapalna
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W diagnostyce chorób zakanych oblicza siŒ
wskaniki syntezy swoistych przeciwcia‡ [12]. S„
one bardzo wa¿ne do rozpoznania specyficznego
zaka¿enia uk‡adu nerwowego i wdro¿enia odpo-
wiedniego leczenia.
U przedstawionej chorej badanie p‡ynu mózgo-
wo-rdzeniowego potwierdzi‡o rozpoznanie uszko-
dzenia rdzenia o etiologii zapalnej.
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